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Resumen 
Varias enfermedades producen lesiones del área centrofacial. Una de las más frecuen- 
tes en nuestro medio es la leishmaniasis destructivas mucosa. Como el INS es un centro 
de estudio de leishmaniasis, se atendieron pacientes o sus biopsias con afecciones del 
macizo centrofacial, primariamente remitidas con el diagnóstico clínico de leihsmaniasis 
mucosa. En un período de 7 años (1987-1993), se estudiaron 134 biopsias de estos 
pacientes. El diagnóstico de leishmaniasis mucosa fue definitivo en 26 casos, por 
demostración del amastigote con la coloración de hematoxilina eosina y el mismo 
diagnóstico se estableció por patrón histopatológico solamente, en 27 casos. Una 
técnica inmunoenzimática para demostrar los amastigotes no fue satisfactoria. La 
perforación banal del tabique nasal (52 biopsias) es la.entidad que el clínico y el patólogo 
confunden con mayorfrecuenciacon la leishmaniasis mucosa. Otras entidades demos- 
tradas fueron la paracoccidioidomicosis (3), histoplasmosis (2), rinosporidiosis (2). 
esporotricosis ( l ) ,  tuberculosis bucal (3), lepra leprornatosa ( l ) ,  escleroma nasal (2), 
granulomatosis de Wegener (2), linfomas angiocéntricos (4), aspiración crónica de 
cocaína ( l ) ,  y carcinoma escamocelular palatino (1). 
La biopsia, luego de la historia clínica, es el pilar esencial para identificar y manejar 
adecuadamente estas lesiones, que pueden originar destrucción facial grave, a veces 
letal, si no se dispone del diagnóstico preciso y del tratamiento oportuno. 
SUMMARY 
Various illnesses produce lesions in the central facial area. One of the most frequently 
encountered in our environment is mucotaneous leishmaniasis. As the INS is a centre 
for the study of mucotaneous leishrnaniasis, patients or their biopsies are seen with 
diseases relating to the greater facial area, being remitted primarily with a diagnosis of 
mucotaneous leishmaniasis. In aperiod of 7 years (1 987-1993), 134 biopsies taken from 
these patients were studied. The mucotaneous leishmaniasis diagnosis was confirmed 
in 26 cases by staining with hematoxylin-eosin to reveal the presence of amastigotes and 
the same diagnosis was suggested solely by histopathology in another 27 cases. 
An immunoenzymetechnique toshow amastigote presence proved to be unsatisfactory. 
Commonplace perforation of the septum (52 biopsies) is most frequently confused by 
the physician and the pathologist as being mucotaneous leishmaniais. Other entities 
which were revealed were paracoccidioidomicosis (3), histoplasmosis (2), rhinosporidiosis 
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(2), sporotricosis ( l ) ,  bucal tuberculosis (3), lepra lepromatosa (l), nasal scleroma (2), 
Wegner's granulomatosis (2), angiocentric linfoma (4), chronic cocaine sniffing (1) and 
scamocelular carcinoma of the palate (1). 
Following clinical history, biopsy is the most essential element in adequately identifying 
and treating these lesions which can cause serious facial damage, sometimes proving 
lethal if no precise diagnosis or treatment is available at the right time. 
Existe un grupo de enfermedades inflamatorias 
y tumorales del área centrofacial, graves y 
destructivas, a veces letales, entre las cuales 
una de las más frecuentes en Colombia es la 
leishmaniasis mucosa. El Instituto Nacional de 
Salud (INS) es un centro nacional de referencia 
para esta parasitosis, razón por la cual recibimos 
pacientes o biopsias con lesiones destructivas 
centrofaciales, con el diagnóstico clínico de 
leishmaniasis mucocutánea, pero que no siem- 
pre corresponden a esta entidad. 
En estetrabajo presentamoscriterios histopatoló- 
gicos que permiten hacer el diagnóstico de 
leishmaniasis mucosa, con o sin demostración 
de amastigotes, analizamos el valor de la 
inmunohistoquímica en su diagnóstico, e ilustra- 
mos y describimos histopatológicamente varias 
delasenfennedadesremitidascomoleishmaniasis 
mucocutánea, que corresponden a otras entida- 
des. Además, establecemos los criterios 
histopatológicos de diagnóstico diferencial de la 
leishmaniasis mucosa y comentamos sobre las 
características que deben tener las biopsias de 
las lesiones destructivas centrofaciales para que 
a través de ellas se pueda realizar un diagnóstico 
específico. 
Materiales y métodos 
Analizamos 134 biopsias correspondientes a 
pacientes remitidosal INS oa  biopsiasenviadas 
a nuestro Laboratorio de Patología entre 1987 y 
1993, con diagnóstico de leishmaniasis muco- 
sa. 
Las biopsias se fijaron en formol tamponado 
neutro al 10% cuando se tomaron en el INS o en 
el Hospital San Juan de Dios (HSJD) y en formol 
notamponado cuandovenían remitidasdeotros 
lugares. 
Se hicieron cortes que se colorearon con 
hematoxilina eosina (HE) y con coloraciones 
especiales como ácido peryódico de Schiff (PAS), 
plata-metenamina (Grocott) y Fite-Faracco, cuando 
era necesario, según el estudio inicial de la placa 
teñida con HE. Se obtuvieron por lo menos dos 
láminas teñidas con HE, que contenían entre 15 
y 30 cortes seriados. Los amastigotes se busca- 
ron dentro de la vacuola fagolisosómica de los 
macrófagos (1,2) con objetivo de 40X y se con- 
firmó su presencia con objetivo de inmersión. La 
búsqueda del parásito no se dió por terminada 
sin estudiar antes las láminas, por lo menos, 
durante 10 minutos. En aquéllas en las que el 
patrón histológico sugirió que se trataba de 
leishmaniasis, sin demostración del parásito a la 
HE, se realizó la inmunohistoquímica con anti- 
cuerpo policlonal antileishmaniagentilmentecedido 
por el ClDElM de Cali (3). Como controles posi- 
tivos se utilizaron casos de leishmaniasis cutá- 
nea ricos en amastigotes y 20 casos de 
leishmaniasis mucocutánea en los cuales se 
visualizaron los oarásitos con la HE. 
Cuandoel pacienteera remitidoal INSsediligenció 
la historia clínica completa y se practicaron estu- 
dios de laboratorio que incluían leishmanina, 
títulos de anticuerpos antileishmania por 
inmunofluorescencia indirecta y biopsias nasales 
o bucofaringeas. Estas las realizó un otorrinola- 
ringólogo en el HSJD de Santafé de Bogotá y se 
destinaron para estudio histopatológico, cultivo 
en medio NNN e inoculación al hocicodel hámster. 
Los resultados clínicos y de laboratorio de estos 
estudios están en proceso en el Laboratorio de 
Parasitología del INS (4). 
Resultados 
En el período mencionadoestudiamos 134 biopsias 
de las cuales 8 se consideraron inútiles porque 
sólo incluían costras piógenas, moco, material 
hemorrágico o porque eran muy pequeñas y no 
representativas de la lesión. En la tabla 1 se 
presentan los diagnósticos de las entidades y el 
total de biopsias analizadas. 
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1. Leishmaniasis (figuras 1-7) 
En 53 de los casos (40%) se estableció el 
diagnóstico de leishmaniasis mucosa, porde- 
mostración del parásito en los cortes en 27 
casos (U%), o por la presencia de un patrón 
histopatológico característico en las 26 biopsias 
restantes. Cuando éstos veintiseis especí- 
menes se sometieron a la prueba de inmuno- 
histoquímica con el anticuerpo policlonal 
antileishmania, sólo en unodeellosfue posible 
demostrar los amastigotes. A su vez, en los 
27 casos en los que se demostró el parásito 
con lacoloración de HE, sólo en 6fue positiva 
la técnica inmunohistoquímica. 
El diagnóstico de leishmaniasis mucosa se 
estableció en 49 biopsias de la mucosa nasal 
y en4 biopsias bucofaríngeas. Enestas últimas 
fue más fácil establecerlo, con visualización 
de los amastigotes en todos loscasos, porque 
lamuestratomadaeramásgrande, usualmente 
varios fragmentos de 6 x 4 ~ 3  mm, mientras 
que las biopsias nasales rara vez alcanzaron 
estas dimensiones. 
Las biopsias de leishmaniasis por pequeñas 
quesean, inclusiveaquéllasde3-4mm, ofrecen 
el cuadrocaracterísticoque permite establecer 
el diagnóstico preciso, bien sea por la demos- 
tración de los amastigotes o por el patrón 
histológico típico, que permite excluir otras 
patologías del área en cuestión. 
Tabla 1. Lesiones destructivas centrofaciales resultado de 
las biopsias. 
1. Leishmaniasis mucosa ................................. 53 40% 
............. 2. Perforación banal del tabique nasal 52 39% 
3. Material no útil para estudio ............................ 8 6% 
4. Linfoma angiocéntrico de la línea media ........ 4 3% 
5. Paracoccidioidomicosis .................................. 3 2% 
............................. 6. Tuberculosis bucofaringea 3 2% 
7. Rinospondiosis 
8.  Escleroma nasal 
................................................ 10. Histoplasmosis 1 
11. Esporotricosis 
12. Lepra 
.............................. 13. Carcinoma escamocelular 1
........................ 14. Aspiración crónica de cocaína 1 
Total ................................ 134 
La biopsia revela una inflamación difusa, 
granulomatosay ulcerada(figura5). El epitelio 
muestra discreta acantosis, sin la hiperplasia 
característica y severa de las lesiones cuta- 
neas, porque este cambio se origina en los 
anexos pilosos y sudoríparos (5). que no 
están presentes en las mucosas. En general, 
la ulcera está cubierta por una escamocostra 
piógena y fibrinoide y la necrosis subyacente 
no es de gran extensión. El infiltrado está 
compuesto por células epitelioides maduras o 
inmaduras que forman granulomas mal 
definidos y se acompañan de pocas células 
gigantes de Langhans o de cuerpo extraño 
que por otra parte están ausentes en la mayoría 
de los casos (figura 6). Los macrófagos 
univacuolados de tipo leishmaniásico (1,2) 
son frecuentes y en ellos es donde se deben 
buscar los amastigotes (figura 7). Estos se 
vieron en la HE en el 51% de los casos 
considerados como leishmaniasis. No existe 
una coloración que demuestre mejor los 
amastigotes que la tinción tradicional de HE. 
Los linfocitos y los plasmocitos son las células 
más abundantes del proceso inflamatorio. La 
infiltración plasmocitaria difusa es muy apa- 
rente, hasta el punto de poderse afirmar que 
sin su presencia abundante no se puede 
hacer el diagnóstico de leishmaniasis. No 
obstante, su presencia en todas las inflama- 
ciones de las mucosas le resta utilidad a este 
hallazgo. 
Demostramos granulomas mixtos en cuatro 
casos, representados porfonnaciones de centro 
fibrinoide con muy pocos PMN, rodeados de 
células epitelioides. Este tipo de granuloma, 
que en las lesiones cutáneas sugiere 
esporotricosis, seencuentrasinestesignificado 
en pocasde las leishmaniasis mucosas. Cuando 
los granulomas mixtosson numerosos oestán 
muy bien definidos es necesario hacer 
coloración de Fite-Faracco, pues se observó 
un patrón semejante en dos de los casos de 
tuberculosis. 
La necrosis fibrinoide y de coagulación es 
focal, está circunscrita por los granulomas y 
noesseverani prominenteen la leishmaniasis 
mucosa. Cuando la necrosis es muy severa 
en la biopsia de una lesión centrofacial, se 
debe pensar en procesos vasculíticos o 
tumorales antes que en leishmaniasis. 
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Figura 2. Cicatrices de leishrnaniasis cutanea. Figura 5. Leishmaniasis mucosa, vista panorámica. Infla- 
mación difusa sin hiperplasia pseudocarcinomatosa. HE 
6,3X. 
Figura 3. Leishmaniasis mucosa. Granulornas del paladar Figura 6. Leishmaniasis mucosa. Granuloma con células 
blando con amputación de la úvula. epifelioides inmaduras, linfocitos y plasrnocitos. HE 40X. 
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Biornédica 1994;14:215-229 LElSHMANlASlS MUCOSA 
de¡ aranuloma con amastiaotes adheridos a su vacuola 
alojan las K rinoescleromati~. HE I ~ X .  
Figura 8. Biopsia 
de perforación ba- 
naldel tabique na- 
sal. Ulcerasuper- 
ficial, tejido degra- 
nulación, telan- 
giectasias,fibrosis 
y leveinfiltrado in- 
flamatorio sin gra- 
nulornas. HE 16X. 
las de Mikulicz), plasrnocitos abundantes y cuerpos de 
Russell, todos componentes típicos de la lesión HE 40X. 
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En algunas biopsias hay tejido de granulación cicatrices cutáneas redondeadas que no se 
importante, trombosis y necrosis de vasos correlacionaron con historia de leishmaniasis 
pequeños, vecinos a la superficie ulcerada cutánea. sino con trauma (41. \ ,  
queinterpretamo~comoex~resiónde vasculitis 
secundaria (6). La fibrosis es inaparente o 3. Aspiración crónica de cocaína 
discreta; sólo fue prominente en un caso. Un hombre de 47 años presentó esta compli- 
cación, con deformación extensa de la naiiz, En algunos especímenes con material sufi- 
ciente, se puedeobservarerosión del cartílago por ensanchamiento, sensación de obstruc- 
nasal por el proceso inflamatorio e inclusive ción nasal, expulsión de material orgánico 
penetración del mismo al tejido óseo. "vermiforme" por la nariz y perforación septal 
anterior pequeña. La biopsia mostró ulceración 
La identificación de amastigotes en 40X no es con costra piógena y en el corion de 
confiable ~orque~uedenconfundirsecongrá- granulación, telangiectasias y vasos peque. 
nulos lisosómicos o detritus fagocitados por de pared gruesa, El infiltrado celular fue los macrófagos. Losamastigotesson escasos, discreto, placmocitario con linfocitos y PMN. La 1 a 2 en algunos macrófagos, adosados a la 
vacuola oarasitófora ffiaura 7). Sólo fueron imagen no sugiere un patron histológico definido. \ ., 
abundantes en un paciente caquéctico, 
anérgico, con leishmaniasis mucosa terminal 
muy destructiva de las estructuras nasales, 
palatinas y faringoamigdalinas. 
El diagnóstico de leishmaniasis mucosa por 
patrón histopatológico, sin demostración de 
los amastigotes, se pudo correlacionar con 
presencia de cicatriz cutánea antigua de 
leishmaniasis, reacción deleishmaninamayor 
de 7 mm, títulos de anticuerpos por inmuno- 
fluorescencia iguales o mayores de 1:16 y 
clínica indicativa de leishmaniasis mucosa (4) 
(figuras 1-4). 
2. Perforación banal del tabique nasal 
Cincuenta y dos biopsias (39%) se incluyeron 
en esta denominación. Los pacientes son 
personas con edad promedio de 34 años, con 
distribución homogénea en ambos sexos. 
Tienen perforación del tabique nasal, sin his- 
toriaclínica niepidemiológicadeleishmaniasis. 
Las biopsias muestran infiltrados dispersos 
con PMN, eosinófilos y plasmocitos, sin 
granulomas, con fibrosis, telangiectasias y 
tejido de granulación (figura 8). Los datos 
clínicos sugieren que se relacionan con trau- 
ma persistente, inhalación devapores tóxicos 
o aplicación local de vasoconstrictores (4), 
pero en la mayoría de ellos no hay claridad 
sobre la causa desencadenante del proceso. 
Ninguno de estos pacientes presentó reac- 
ción de leishmanina positiva. Tres mostraron 
4. Escleroma nasal 
Dos biopsias presentaron el cuadro histológico 
típico de la entidad, con ulceración e infiltrado 
difuso de macrófagos vacuolados con abun- 
dantes plasmocitos y cuerposde Russell (figuras 
9-11). 
5. Tuberculosis 
En un caso hubo lesiones ulceradas de la 
lengua y del paladar blando que al microsco- 
pio mostraban granulomas con necrosis de 
caseificación y células epitelioides y gigantes. 
Se demostraron bacilos ácido-alcohol resis- 
tentes con morfología de bacilos de Koch. El 
compromisode la lengua no lo hemosvisto en 
leishmaniasis. Los otros dos casos de tuber- 
culosis bucofaríngea ocurrieron en una mujer 
de 26 años y en un hombre de 27 años, con 
granulomas del paladar blando y de la úvula. 
La biopsia mostró granulomas mixtos típicos, 
sin necrosis de caseificación y con abundan- 
tes bacilos fagocitados (figuras 12-13). Si 
bien no se hicieron cultivos para identificar el 
germen, creemos que estos casos son tuber- 
culosis orificiales, ricas en bacilos, resultan- 
tes de la implantación de éstos y del desarro- 
llo de lesiones en los tejidos orales, como 
consecuencia de lesiones tuberculosas respi- 
ratorias activas y extensas, que drenan su 
contenido bacilar a través del tracto respira- 
torio superior y de la boca. 
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6. Lepra 
Se diagnosticó un caso de lepra lepromatosa 
en biopsia de la mucosa nasal de un hombre 
de 26 años en el que sólo se afirma en la nota 
de consulta que padecía de rinitis crónica y 
perforación del tabique nasal. Los macrófagos 
espumosos, vacuolados, repletos de bacilos 
de Hansen (figuras 14-16) dan un aspecto 
característico a la lesión. Este caso demues- 
tra lo superficial o superespecializado que se 
puede ser en el estudio de pacientes con 
los pacientes eran hombres mayores de 50 
años. Es conocida la predominancia de esta 
enfermedad en el hombre y su carácter ex- 
cepcional en la mujer. La proporción general 
de la enfermedad es de 13:1, que en Colom- 
bia y otros países como Ecuador y Argentina, 
llega a ser de 150 hombres por 1 mujer (9). 
La biopsia cutánea o mucosa por pequeña 
que sea, es un procedimiento ideal para es- 
tablecer el diagnóstico de paracoccidioidomi- 
cosis en más de 90% de los casos (1 0). 
Dedoración nasal. La lepra lepromatosa con 9. Rinosporidiosis 
kinitis y perforación nasal necesariamente cursa 
con lesiones cutáneas importantes. Como es 
más fácil hacer la baciloscopia o la biopsia de 
piel, la obtención de biopsias de lepra de la 
mucosa nasal es excepcional o casual, como 
en este paciente. La nariz es la zona más rica 
en bacilosen un paciente con lepralepromatosa; 
se ha calculado que en un día un paciente w n  
esta fonna de lepra elimina 240x106 bacilos (7). 
7. Histoplasmosis 
Un paciente de 17 años presentó destrucción 
extensa y rápida del ala nasal derecha (figura 
17), que en la biopsia demostró inflamación 
granulomatosa con macrófagos vacuolados, 
con abundantes Histoplasma capsulatum 
fagocitados y libres (figuras 18-20). El diag- 
nóstico se confirmó por el cultivo del hongo. 
El paciente, además, fue HIV positivo lo cual 
indica que la histoplasmosis fue la manifesta- 
ción inicial del SlDA y una vez más llama la 
atención para tener esta entidad en cuenta 
cuando se presenten lesiones cutáneas o 
mucosas rápidamente destructivas o genera- 
lizadas, en hombres jóvenes (8). 
8. Paraccocidioidomicosis 
Tres biopsias mostraron granulomas mixtos 
con numerosas y voluminosas células gigan- 
tes multinucleadas de tipo cuerpo extraño, 
variasde lascuales contenían Paracoccidioides 
brasiliensis (figuras 21 -24). La prominencia 
de las células gigantes sugiere de inmediato 
que la biopsia no es de leishmaniasis. El 
hongo no es muy abundante y si bien se ve 
con la HE, es aconsejable demostrar su mor- 
fología y multigemación con las coloraciones 
de PAS y platametenamina(figura24). Todos 
Dos pacientes provenientes uno de Mitú 
(Vaupés) y otro de Saravena (Arauca) pre- 
sentaron lesiones nodulares, polipoides no 
ulceradas de la fosa nasal (figuras 25-28). 
La biopsiademostró hiperplasia pseudoepitelio- 
matosafocal discreta y en el corion esporangios 
de diverso tamaño, de 10-100 micras de diá- 
metro, de pared eosinófila homogénea de 4- 
7 micras de espesor, que contienen abundan- 
te material granular puntiforme, PAS positivo 
y esporos, desde escasos hasta muy abun- 
dantes que alcanzan su mayor densidad en 
los esporangios superficiales (figuras 27-28). 
Algunos de ellos se unen al epitelio para 
drenar su contenido al exterior (figura 28). 
También pueden romperse en el corion libe- 
rando los esporos que inician allí un nuevo 
ciclo de crecimiento. Los esporangios apare- 
cen entonces, semilunares u ovoides. 
En el corion, la presencia del agente Rinos- 
poridiom seeberi, que probablemente es un 
hongo, originafibrosis e infiltradode macrófagos 
vacuolados con plasmocitos, linfocitos, célu- 
las gigantes de tipo cuerpo extraño y algunos 
PMN. 
10.Esporotricosis 
Se diagnosticó en una ocasión, en una mujer 
de 51 años, con lesiones ulceradas e infiltra- 
das de la nariz. Histológicamente se vió 
hiperplasia pseudocarcinomatosa severa e 
infiltrado dérmico mixto, con granulomas cen- 
trados por microabscesos, en uno de los 
cuales se identificó una levadura, rodeada 
por espículas eosinófilas (figura 29-30), con- 
formando el cuerpo asteroide, típico y diag- 
nóstico de la esporotricosis (2,11). 
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Figura 13. TBC bucofaringea. Bacilos de Koch fagocitados Figura 16. Los macrófagos espumosos están repletos de 
en macrófagos del granuloma. Fite-Faraco 100X. bacilos de Hansen. Fite-Faraco 100X. 
Figura 14. Nariz. Lepra ieprornalosa. Atrofia epitelial, 
exulceración e infiltrado difuso del corion con células 
vacuoladas. HE 6,3X. 
Figural7. Histo- 
plasmosis. Hom- 
bre de 17 años 
con ulcera des- 
tructiva del ala 
nasal y del labio 
superior. 
Figura 15. Macrólagos espLrnosos (v rchowctos) son la Figura 18. H stoplasrnosis. Ucera excavada e infilirado 
mayoría de las cél~las dc. gran~loina. HE. 40X. defrnlco d luso. Haces rniisc.ilares cstriadoscn iaprol~ndioad 
de la biopsia. HE 4X, 
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Figura 19. histoP aslllos S Mayor aJmeni0 qJe la :fnagen Figura 22. Paracocc,a o dom cos s Prominenies c6 u as 
anierior con macrMagos llenos de estr-ct~ras pLni formes 
.,,,,teS , I:O~OSS. HE 1 6 ~ .  < < que corresponden a H capsulatum HE IOOX 
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Figura 21. &a- 
coccidioidomicosis 
del ala nasal y del 
labio superior. Hi- 
perplasia pseudo- 
carcinomatosa de 
la enidermis e in- 
Figura 23. Paracoccidioidomicosis. Granuloma mixto 
hongos en el centro del mismo. HE 40X. 
t .  l r d d ~  gran.. o- Figura 24.1 aco orac onucplata iiic:criaiii'iiadciii~csira a 
maioso oe coron. gemac on vi. i~nle OFI P n r < i s i ~ ~ ~ ~ s i s  (;rocoit 100X 1 .1,':,, 




Figura 25. Rinosporidiosis.Pequeño nódulo intranasal. Figura 28. Rinosporidiosis. Esporangios rodeados de infil- 
trado inflamatorio. El más superíicial se está uniendo al 
e~itelio Dara liberar sus esooros. HE 40X. 
Figura26. Rinosporio osis Les on PO ipoiaccnelespec'men Figura 29. Esporotricosis nasal.  gran^ omas m xios e irilil- 
c,~,r:rgico. lraoo a i l ~so  aei cor:on. lliperplasia epiderniica h E  16X. 
Figura 27. R nospor a os S Imagen panoram ca -esion 
polpoioe c ~ o e n a  por cptdcrmis con h perpasa En el 
corion los esporangios son muy abundantes y aparecen 
como pequenas cavidades. HE 2,5X. 
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11 .Granulomatosis de Wegener 
Este diagnóstico se estableció en dos oportu- 
nidades por la presenciade lesionesdestructi- 
vas nasales extensas, compromiso pulmonar 
y renal. Las biopsias nasales mostraron necrosis 
irregular extensa, necrosis fibrinoide amplia 
de vasos medianos (figura31) e infiltrados de 
neutrófilos, asícomo algunos granulomas mal 
definidos con células gigantes de Langhans y 
a cuerpo extraño. La imagen descrita, así 
como el compromiso renal y pulmonar , esta- 
blecen el diagnóstico de esta entidad, que 
requiere confirmación clínica y patológica, 
por lo variablede la imagen histológica (1 2,13). 
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12.Carcinoma escamocelular 
En un hombre de 27 años con destrucción 
amplia del paladar blando y duro (figura 32) 
fueron necesarias 4 biopsias para establecer 
finalmente que se trataba de un carcinoma 
escamocelularinfiltrante mal diferenciado, pues 
las tres primeras mostraban necrosis amplia, 
hiperplasia epitelial e infiltrado linfoplasmoci- 
tario, sin granulomas. 
13.Linfomas centrofaciales 
Cuatro pacientes presentaron este tipo de 
tumores (figuras 33-34). Se trata de hombres 
entre los 20 y 50 años de edad, con lesiones 
Figura 31. Granulornatosis de Wegener. La arteria, a la 
izquierda, presenta necrosis fibrinoide global y es la única 
estructura reconocible dentro del severo proceso necrotizante. 
HE 6,3X. 
Figura 32. Hom- 
bre de 26 años 
con perforación 
de paldar blan- 
do. Luego de 
múltiples biop- 
sias se demos- 
tró un carcino- 
ma escarnoce- 
Iular. 
Figura 33. Lin- 
foma angiocén- 
trico. Destruc- 
ción severa del 
paladar. 
Figura d r .  Linrorna angiocenrrico aei paiaaar. Linrociros 
atipicos rodean e infiltran un vaso de pequeño calibre. HE 
1 OOX 
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de paladar duro y blando, rápidamente pro- 
gresivas, muy necrotizantes y destructivas 
(figura 33), que requirieron de varias biopsias 
para la confirmación histopatológica del diag- 
nóstico. Los infiltrados están formados por 
linfocitosatípicosque rodean y ocluyenvasos 
de medianocalibre (figura34); seacompañan 
de plasmocitos, macrofágos y PMN, sin 
granulomas epitelioides o de células gigan- 
tes. Se debe sospechar su presencia cuando- 
quiera que es necesario tomar biopsias repe- 
tidas porque en el material que se obtiene 
predomina el tejido necrótico. 
Estos linfomas pueden subclasificarse (1 4,16), 
o denominarse por su angiocentrismo y grado 
de malignidad (1-II-III), denominación ésta que 
preferimos. Todos nuestros pacientes tenían 
lesiones de alto grado de malignidad y en un 
caso demostramos su fenotipo T usando 
anticuerpos monoclonales en el tejido incluido 
en parafina. 
Discusión 
Las lesionesque destruyen el macizocentrofacial 
son numerosas y han sido objeto de múltiples 
clasificaciones. En general, se pueden dividir en 
granulomatosas infecciosas, traumáticas, 
tumorales y vasculíticas, basándose no sólo en 
su aspecto clinico, sino en las características de 
la biopsia, pilar esencial en el diagnóstico de 
estas afecciones (1 7,18). 
La tabla 2, que no pretende ser exhaustiva sino 
útil, resume las entidades que producen este 
síndrome, adaptando nuestra experiencia a la 
informada en la literatura (14,19,20). 
La nomenclatura del síndrome destructivo 
centrofacial ha creado confusión porque el nom- 
bre más difundido, el de "granuloma letal de la 
línea media" sugiere que se trata de un proceso 
inflamatorio, cuando en realidad las lesiones 
letales y rápidamente progresivas son linfomas 
centrofaciales (14-16). A su vez. éstos son de 
Recientemente se ha demostrado por hibridiza- 
ción in situ que los linfocitos tumorales de estos 
linfomas contienen ADN del virus Epstein-Barr lo 
que ayuda en su identificación y sugiere que el 
virus está implicado en su etiopatogenia (21,22). 
Una característica de estos tumores es su ten- 
dencia a rodear e infiltrar la pared de los vasos 
medianos y pequeños, por lo cual se denominan 
angiocéntricos. Originan daño vascular que pue- 
de confundirse con vasculitis, lo cual contribuye 
a hacerlos muy necrotizantes y produce más 
dificultad en la interpretación de las biopsias. 















- Blastomicosis nodeamericana 
- Aspergilosis 
3. Parasitarias 
- Leishmaniasic mucocutánea 
- Miasis 
4. lnflamatorias de etiología desconocida 
- Granulomatosis de Weaener 
- Enfermedad destructiva idiopática de la línea media 
- Sarcoidosis 
5. Agentes químicos, ocupacionales y traumáticos 
-Trauma persistente, autoinducido 
- Uso crónico de vasoconstrictores nasales 
-Aspiración crónica de vapores de ácidos y álcalis 
-Aspiración crónica de cocaína 
arado variable' de ialionidad ; también han - Linfomas angiocéntricos de células T (granulomatosis - 
recibido nombres diferentes, lo que complica aun linfomatoide, reticulosis polimorfa, reticulosis maligna de la linea media, lesiones angioinmunoproliferativas). 
más el panorama. Su división en grados según 
. r=rrinnmsic- . 
-u.-..,-.,,"" 
su potencial de malignidad ayuda a la compren- Raioroliilaros - -. . . - - - -
sión y manejo de estas entidades, que son his- Escamocelulares 
tológlcamente linfomas T periféricos (15,16). - Sarcomas 
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Las vasculitis primarias o como enfermedades quien aceptó su drogadicción, después de varias 
básicas desencadenantes del síndrome destruc- biopsias erróneamente diagnosticadas como 
tivo centrofacial, son raras. La granulomatosis de leishmaniasis en otras instituciones y de inter- 
Wegener es primariamente granulomatosa y consulta psiquiátrica. Sería aconsejable la 
necrotizante, antes que vasculítica (12, 13). Su confirmación de esta etiología con exámenes 
diagnóstico requiere correlación clínica y patoló- paraclínicos que incluyan la dosificación de co- 
qica con demostración de la tríada de lesiones caína en sangre y orina (25,26). 
destructivas del tracto respiratorio superior, del 
pulmón y glomerulonefritis necrotizante focal. 
Histológicamente las lesiones presentan necrosis 
decontornos irregulares, geográficos, granulomas 
mal definidos e infiltrados mixtos, ricos en PMN. 
Tanto los granulomas como el infiltrado de PMN, 
pueden comprometer la pared de los vasos que, 
además, muestran necrosisfibrinoide. El cuadro 
histológicoesflorido y típicosóloen el 15% de los 
casos (12). En su patogenia se involucra la 
presencia de anticuerpos antigránulos de los 
PMN en el suero de los pacientes (12,23,24). La 
práctica de esta técnica ha aumentado la sensi- 
bilidad del diagnóstico de la granulomatosis de 
Wegener a 85-98% (12). 
Las lesiones inflamatorias granulomatosas in- 
fecciosas son de diagnóstico fácil y en la mayor 
parte de los casos permiten demostrar el agente 
causal, bien con la coloración de HE, con las 
coloraciones para micobacterias y hongos o por 
loscultivos. Es buena práctica disponer de cortes 
seriados teñidos con HE, PAS y Fite-Faracco, 
complementados con cultivos que confirmen la 
identificación de los hongos y las micobacterias 
respectivas. 
La patología más frecuente cuya naturaleza no 
se establece, corresponde a las lesiones 
inflamatorias banales que probablemente ten- 
gan en su mayoría un origen traumático. Son 
lesiones crónicas, molestas, que producen inco- 
modidad al paciente por la perforación del tabi- 
que y cuya etiopatogenia y tratamiento merecen 
estudio adicional. La imagen histológica es de 
erosión, úlcera, tejido de granulación e inflama- 
ción aguda y crónica, sin granulomas. No se 
parece en nada a la leishmaniasis. No obstante, 
es la entidad con la cual la confunden más los 
patólogos en las biopsias de referencia remitidas 
al INS. 
La perforación del tabique nasal por el uso cró- 
nico de cocaína se demostró en un paciente, 
- ~ 
El diagnóstico de leishmaniasis mucosa puede 
confirmarse definitivamente con la biopsia al 
demostrar los amastigotes, lo que pudimos rea- 
lizar en el 51% de nuestros pacientes, cifra 
semejante a la obtenida en Brasil (27) y Bolivia 
(28). Recomendamos la búsqueda prolongada 
con objetivode inmersión antesdedarporsentado 
que no hay amastigotes. La identificación exige 
la demostración de parásitos típicos, con 
cinetoplasto, usualmentesólo uno pormacrófago 
infectado, adosado a su vacuola parasitófora. 
Deben diferenciarse de lisosomas y de detritus 
celulares. Su visualización no aumentó con la 
técnica inmunohistoquímica, que fue positiva 
apenas en el 30% de los casos positivos en la HE 
y sólo en un caso negativo a la HE pero con 
patrón histológico de leishrnaniasis. En nuestra 
opinión, estatécnicatiñe muy bien losamastigotes 
cuando son abundantes, por ejemplo, en algu- 
nasformas cutáneas recientes, en la leishmaniasis 
difusa (29) y en la leihsmaniasis visceral, pero es 
muy poco sensible cuando más se necesita, 
como ocurre en los casos de leishmaniasis mu- 
cosa. Adicionalmente, otros factores, como la 
fijación de la biopsia con formo1 no tamponado, 
o el uso de temperaturas mayores de 60°C du- 
rante el proceso del especimen, pueden influir en 
la obtención de resultados negativos. Su ventaja 
está en que disminuye el tiempo de búsqueda, 
aunque también requiere el uso de objetivo de 
inmersión. 
El desarrollo de técnicas más sensibles y senci- 
llas para la demostración del parásito en la 
leishmaniasis mucosa es un objetivo deseable, 
en especial cuando la alta sensibilidad (85 a 
90%) alcanzada mediante el examen directo en 
las lesiones cutáneas, no se consigue en la 
leishmaniasis mucocutánea. 
La biopsiacon patrón histológico de leishmaniasis 
sin amastigotes demostrables, debe correlacionar- 
se con los antecedentes epiderniológicos del 
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paciente, que demuestran su permanencia en 
zonas endémicas para la enfermedad, con la 
positividad de la reacción de leishmanina y con 
la existencia de una cicatriz cutánea que indica 
la curación espontánea o por tratamiento de una 
leishmaniasis cutánea previa (1,2,4). 
Un trabajo en curso indicaque la leishmaninafue 
positiva en el 98% de los pacientes con 
leishmaniasis mucosa y que la cicatriz cutánea 
de leishmaniasis anterior estuvo presente en el 
92% de estos pacientes. La sensibilidad y espe- 
cificidad de estos resultados están siendo anali- 
zadas (4). \ , 
La ausencia de cicatriz puede explicarse por 
progresión de la enfermedad desde un área 
cutánea vecina a la mucosa, por ejemplo, desde 
el labiosuperiorodesdeel ala nasal. El borramien- 
too inapariencia de lacicatriz es menos probable, 
por lesión cutánea leishmaniásica anterior en 
varias décadasal compromiso mucoso. La lesión 
mucosa directa sin lesión cutánea previa se ha 
informado entre el 8-1 6% de algunas casuísticas 
en el Brasil (30-31). En tresde nuestros pacientes 
hubo lesiones mucosas y cutáneas simultáneas, 
pero siempre fueron primero las lesionescutáneas. 
El mayortiempotranscurridoentre lacuración de 
la lesión cutánea sugestiva de leishmani~sis por 
la historia clínica y la aparición de la lesión 
mucosa fue de 64 años. 
Conclusiones 
Existe un bagaje clínico, histopatológico y de 
laboratorio que permite decir si un paciente con 
lesiones mucosas centrofaciales tiene o no 
leishmaniasis. La biopsia, que preferiblemente 
debe ser tomada en un centro hospitalario con el 
instrumental adecuado, establece el diagnóstico 
preciso en la mayoría de estos pacientes. 
La leishmaniasis mucosa, que representa un 6% 
de las leishmaniasis tegumentarias en Colombia 
(2), muestra criterios histopatológicos caracte- 
rísticos que permiten el diagnóstico preciso bien 
sea por la demostración de amastigotes o por el 
patrón histopatológico típico. 
En la leishmaniasis mucosa no hay hiperplasia 
pseudoepiteliomatosa porque no hay anexos 
cutáneos de los cuales depende este proceso. 
La inflamación es difusa, con granulomas mal 
definidos junto con abundantes plasmocitos y 
linfocitos. La necrosisfibrinoide y los granulomas 
mixtos ocasionales son componentes de la ima- 
gen histológica. Lascélulasgigantes multinuclea- 
das no son prominentes en la leishmaniasis 
mucosa. Su abundancia debe hacer pensar en 
paracoccidioidomicosis. 
Los amastigotes se demuestran con la HE en el 
51 % de los casos. 
La demostración inmunohistoquímica de los 
amastigotes con la técnicade avidina-biotina, dió 
resultados inferiores a los de la HE. 
Si hay lesionesorofaríngeasy nasales, labiopsia 
debe tomarse de las lesiones orales porque allí 
es más fácil identificar el patrón histológico de 
leishmaniasis y los amastigotes. Las biopsias 
pequeñas, de 3-4 mm, son útiles para establecer 
el diagnóstico de leishmaniasis. Se recomienda 
disponer de dos láminas con cortes seriados, 
teñidoscon HE y con láminas adicionales teñidas 
con PAS, Grocott y Fite-Faraco. 
Cuando no se demuestran amastigotes, el diag- 
nóstico de leishmaniasis mucosa se establece 
por la unión de los criterios clínicos y epidemio- 
lógicos, porel patrón histopatológicode la biopsia, 
por la reacción de leishmanina positiva, por títu- 
losdeanticuerposantileishmaniapor inmunofluo- 
rescencia indirecta mayores de 1:16 y por la 
presenciade unacicatrizcutáneade leishmaniasis, 
curada espontáneamente o con tratamiento (4). 
Losdiagnósticos diferenciales de laleishmaniasis 
mucosa más frecuentes en el INS, son las rinitis 
crónicas postraumáticas con perforación del ta- 
bique nasal, las micosis sistémicas (paracoccidi- 
oidomicosis, histoplasmosis), los linfomas 
angiocéntricos centrofaciales, el escleroma, la 
lepra, lastuberculosisorificiales y lagranulomatosis 
de Wegener. 
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